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уровнях лейкоцитов у пациентов всех трех групп. Следо-
вательно, показатель уровня лейкоцитов при поступлении
ребенка с судорожным синдромом в стационар не может
служить достоверным критерием для дифференциальной
диагностики.
4. Для выявления этиологических факторов, участвую-
щих в генезе возникновения судорожного синдрома, ре-
комендуется комплексное обследование (серология кро-
ви — ИФА и ПЦР-диагностика). 
5. У подавляющего большинства детей (64,6%), посту-
пивших в стационар, было выявлено инфицирование гер-
песвирусами, в том числе и в репликативной фазе, что
подтверждает их роль в развитии судорожного синдрома.
Одними из основных являются вирусы CMV и HHV6.
6. Полученные данные подтверждают необходимость
дальнейшего изучения значения герпесвирусов в генезе
судорожного синдрома у детей и ориентируют практиче-
ского врача на назначение своевременной этиотропной
антигерпетической терапии.
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Врожденный токсоплазмоз: 
клиническое течение и резидуальные исходы
Л. Ю. БАРЫЧЕВА, М. В. ГОЛУБЕВА, М. А. КАБУЛОВА, И. В. КОСТОРНАЯ
Ставропольский государственный медицинский университет
Обследовано 69 детей раннего возраста с клинически манифестными формами врожденного токсоплазмоза (ВТ), диагности-
рованными в Ставропольском крае с 1992 по 2012 гг. Клиническое течение ВТ характеризовалось преобладанием тяжелых
форм заболевания, высокой летальностью (39,1%), преимущественным поражением ЦНС (100%) и неблагоприятным невро-
логическим прогнозом. У выживших детей в исходе ВТ формировались инвалидизирующие исходы перенесенного процесса в
виде гидроцефалии (71,4%), микроцефалии (9,5%), ДЦП (52,4%), эписиндрома (16,7%), олигофрении (19,0%), полной или
частичной слепоты (28,6%). 
Ключевые слова: врожденный токсоплазмоз, клинические проявления, морфологическая характеристика, резидуальные
исходы
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Congenital Toxoplasmosis: Clinical Course and Residual Outcomes
L. Yu. Barycheva, M. V. Golubeva, M. A. Kabulova, I. V. Kostornaya 
Stavropol State Medical University
We examined 69 infants with clinically manifested forms of congenital toxoplasmosis diagnosed in the Stavropol region in the period from 1992 to 2012. The clin-
ical course was characterized by a predominance of severe forms of congenial toxoplasmosis, high mortality rate (39,1%), predominant damage the central nerv-
ous system (100%) and adverse neurological outcome. Surviving children developed disabilities at the outcome of congenital toxoplasmosis such as hydrocephaly
(71,4%), microcephaly (9,5%), cerebral palsy (52,4%), episindroma (16,7%), mental retardation (19,0 %) complete or partial blindness (28,6%).
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В структуре инфекционной патологии новорож-
денных детей врожденный токсоплазмоз (ВТ) имеет боль-
шое значение, являясь одной из причин пороков разви-
тия, ранней детской смертности и инвалидности [1—4].
В большинстве промышленно развитых стран заболева-
емость ВТ колеблется от 1 до 10 на 10 000 родившихся
живыми (систематический обзор EUROTOXO, 2005 г.)
[5]. По данным эпидемиологического надзора в Европе,
распространенность ВТ в Польше составляет 5,5:10 000
новорожденных [6], в Швейцарии — 4,3:10 000 [7], Да-
нии — 2,1:10 000 [8], Франции — 2,9:10 000 [9], Шве-
ции — 0,71:10 000 [10]. При этом не все Европейские
страны имеют программы пре- и неонатального скринин-
га ВТ и в большинстве случаев регистрируют лишь симп-
томатические случаи заболевания [5]. В России заболе-
ваемость врожденным токсоплазмозом варьирует в пре-
делах 1 на 1000—8000 новорожденных, а инфициро-
ванность женщин детородного возраста составляет 20—
30% [11].
Клинические проявления врожденного токсоплазмоза
характеризуются значительным полиморфизмом от суб-
клинических вариантов до тяжелых летальных форм бо-
лезни [1, 2, 12, 13]. Клинически манифестные формы ВТ
развиваются в 12—25,5% случаев [9] и прогностически
неблагоприятны [1, 2, 12, 13]. Без адекватного лечения у
инфицированных детей спустя месяцы или годы формиру-
ются гидро- и микроцефалия, двигательные нарушения,
отставание в психическом развитии, эписиндром, потеря
зрения и слуха [1, 2, 12]. Субклинические формы ВТ так-
же не проходят бесследно, в 50—60% случаев возможно
развитие поздних проявлений ВТ в периоде полового соз-
ревания [4, 14, 15]. Частыми являются обострения хори-
оретинита, имеющего серьезные последствия в виде сни-
жения зрения и интеллектуальный дефицит [14, 15].
Цель исследования: оценка клинического течения и
резидуальных исходов случаев врожденного токсоплаз-
моза в Ставропольском крае.
Материалы и методы исследования
Основу работы составил ретроспективный ана-
лиз результатов наблюдения 69 детей раннего возраста
с клинически манифестными формами врожденного ток-
соплазмоза, диагностированными в Ставропольском
крае за период с 1992 по 2012 гг. Количество случаев,
зарегистрированных в 1992—2002 г., составило 69,6%
(48), в 2002—2012 гг. — 30,4% (21). Обследование де-
тей и наблюдение за ними проводились на базе инфек-
ционного отделения новорожденных, неврологического,
реанимационного отделений ГБУЗ СК «Краевая детская
клиническая больница», 2 детского и реанимационного
отделений ГБУЗ «Краевая клиническая инфекционная
больница», инфекционных и реанимационных отделений
ЦРБ Ставропольского края. В работе использован архив-
ный материал КДКБ, ККИБ, патологоанатомического от-
деления КДКБ г. Ставрополь.
Для диагностики врожденного токсоплазмоза исполь-
зовался комплекс серологических и молекулярно-биоло-
гических методов с определением специфических IgM и
IgG с индексом авидности к токсоплазмам методом ИФА
у матерей и детей в парных сыворотках. Обнаружение
ДНК Toxoplasma gondi в крови осуществляли методом
ПЦР. Антитела IgM Toxo выявлялись в 11,3% случаев,
ДНК Toxoplasma gondi в крови — у 26,8% детей. В 60,9%
случаев отмечалось стойкое выявление высоких титров
низкоавидных IgG к Toxoplasma gondi при динамическом
наблюдении более 1,5 лет. У 19 из 27 умерших детей с
ВТ диагноз верифицирован только после смерти по дан-
ным патоморфологического исследования.
Результаты и их обсуждение
У 30,4% (21) детей с ВТ диагностирована ге-
нерализованная форма инфекции, у 69,6% (48) — це-
ребральная, в том числе менингоэнцефалическая —
17,4% (12) и энцефалическая — 52,2% (36). В периоде
новорожденности ВТ диагностирован в 56,5% исследо-
ваний, в 1—6 месяцев жизни — в 34,8%, 6—12 месяцев —
в 8,7%.
При генерализованной форме ВТ заболевание харак-
теризовалось системностью поражения с развитием
пневмонии — 85,7%, менингоэнцефалита — 38,1%, кар-
дита — 33,3%, гепатита — 42,9%, нефрита — 23,8%, эн-
тероколита — 57,1%.
Ведущими в клинической симптоматике были наруше-
ния со стороны ЦНС. Однако специфический менингоэн-
цефалит при жизни диагностирован у 38,1% детей. В нев-
рологическом статусе доминировали явления угнетения
(61,9%), клонические и клонико-тонические судороги
(38,1%), повторные апноэ (9,5%), очаговая симптомати-
ка (19%), признаки пирамидной недостаточности по ги-
по- и гипертоническому вариантам (71,4%).
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Ликворологические изменения характеризовались
белково-клеточной диссоциацией с превышением уров-
ня белка в 3—5 раз, нормальным или незначительным
цитозом.
По данным нейросонографического исследования,
выявлялся отек и сглаженность рисунка мозговой ткани,
кровоизлияния по ходу сосудов мозга, преимущественно
в области желудочков мозга. В ряде случаев отмечались
псевдокисты в области лобных долей.
9 детей (42,9%) с генерализованной формой ВТ ока-
зались нежизнеспособными. Летальный исход наступал
на 1-й (22,2%) и 2—4 неделе жизни (77,8%). Ведущей
причиной смерти являлось развитие сердечно-сосудистой
и полиорганной недостаточности, отека-набухания го-
ловного мозга.
При патоморфологическом исследовании в 4 случаях
из 9 в ткани мозга выявлялись свободные паразиты, в 2 —
цисты, в 6 — псевдоцисты. У 4 детей отмечались кисты с
зернистыми шарами, у 9 — очаги некроза, у 2 — участки
обызвестления. Круглоклеточные лимфогистиоцитарные
инфильтраты определялись во всех случаях, располага-
лись под эпендимой, в подкорковых центрах, мягких моз-
говых оболочках. В 2 случаев у умерших детей выявля-
лись токсоплазменные миелиты, в 7 случаях — очаги гли-
оза, в 5 — дистрофия нервных клеток.
Поражение ЦНС при менингоэнцефалической форме
носило острый (41,7%) и подострый характер (58,3%).
У большинства детей процесс дебютировал в первые
дни жизни неврологической симптоматикой с развитием
синдрома угнетения (41,7%) и судорожного синдрома
(33,3%). Гипертензионно-гидроцефальные проявления
регистрировались у всех новорожденных и имели про-
грессирующий характер в виде нарастания внутриче-
репной гипертензии и появления очаговых нарушений.
У 4 детей заболевание развивалось постепенно с повы-
шенной нервно-рефлекторной возбудимости и двигатель-
ных нарушений. Сроки появления судорожного синдрома
соответствовали 1—3 месяцам жизни.
У 3 детей имел место «латентный» (скрытый) менинго-
энцефалит, реализовавшийся ко второму полугодию жиз-
ни отставанием психомоторного и речевого развития,
признаками внутричерепной гипертензии, судорогами,
формированием окклюзионной гидроцефалии.
Методами нейросонографии и компьютерной томог-
рафии мозга выявлялись признаки кистозной энцефало-
патии, наличие кальцификатов и участков уплотнений в
веществе мозга, признаки увеличения желудочковой сис-
темы мозга.
Поражение глаз при менингоэнцефалической форме
чаще носило характер текущего воспалительного про-
цесса. В 16,7% случаях диагностировались хориоретини-
ты, в 8,3% — увеиты обоих глаз.
Гибель наступила у 41,7% (5) детей на 11—32 сутки
жизни от полиорганной недостаточности, развившейся в
результате присоединения интеркуррентных инфекций.
Патоморфологическая картина при менингоэнцефа-
лической форме ВТ характеризовалась признаками
токсоплазменного альтеративно-продуктивного воспа-
ления с явлениями лимфогистиоцитарной инфильтрации
и очагов некроза вокруг сосудов, под эпендимой, в под-
корковых центрах, узелковых пролифератов, участков
обызвестления в виде лент и пылевидных образований
по ходу мозговых извилин. Во всех 5-ти случаях наблю-
далось токсоплазменное поражение мягких мозговых
оболочек. У 3 детей обнаружены кисты с зернистыми
шарами, у 2-х детей вблизи очагов некроза визуализи-
ровались цисты и псевдоцисты. Свободно лежащие па-
разиты выявлены не были. В 2-х случаях определялись
плотные спайки между мозговыми оболочками и веще-
ством полушарий. У 3-х детей отмечено развитие ок-
клюзионной гидроцефалии.
К 6—9 месяцам у 7 выживших пациентов с менингоэн-
цефалической формой сформировались гидроцефалия,
эписиндром, ДЦП. В 1—3 года у 5 детей отмечалась гру-
бая задержка психомоторного и интеллектуального раз-
вития, наблюдались невротические реакции, эписиндром,
расстройства поведения. В одном случае сформирова-
лась микроцефалия.
У 36 детей с энцефалической формой ВТ диагности-
ровалась врожденная гидроцефалия. Заболевание мани-
фестировало неврологическими нарушениями с первых
часов жизни. В объективном статусе отмечались явления
гипервозбудимости (69,4%), угнетения (30,6%), тониче-
ские судороги (13,9%), апноэ центрального происхожде-
ния (19,4%).
В 100% случаев регистрировалась окклюзионная
гидроцефалия, у 33,3% детей она была декомпенсиро-
ванной, что требовало оперативного вмешательства.
У 66,7% детей гидроцефалия имела компенсированную
форму с признаками прогрессирования процесса.
В 22,2% случаев с рождения гидроцефалия сочета-
лась с микроцефалией. У 33,3% новорожденных отмеча-
лась очаговая симптоматика — вертикальный и горизон-
тальный нистагм (19,4%), расходящееся косоглазие
(11,1%), опущение угла рта (8,3%). Двигательные нару-
шения формировались в течение первого месяца жизни и
проявлялись спастическим парезом верхних и/или ниж-
них конечностей (41,7%), вялым тетрапарезом (11,1%),
дистоническими расстройствами (5,5%).
При нейросонографическом исследовании и компью-
терной томографии выявлялись признаки окклюзионной
гидроцефалии, обусловленной блоком, чаще на уровне
сильвиева водопровода обходной цистерны, дилатация
желудочковой системы мозга, уплотнение в таламиче-
ской области обоих полушарий, субэпендимальные и су-
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барахноидальные уплотнения, признаки атрофии мозго-
вого плаща.
Специфическое поражение глаз у детей при энцефа-
лической форме наблюдалось у 88,9% детей, в том числе
пороки развития — у 50%. При обследовании в условиях
офтальмологического отделения КДКБ диагностирова-
лись анофтальмия (5,5%), микрофтальмия (19,4%), коло-
бома радужной оболочки и сетчатки (8,3%), катаракта
одного или обоих глаз (19,4%), полная или частичная ат-
рофия зрительных нервов (41,7%), хориоретинит
(22,2%), увеит (5,5%), кератит (5,5%).
Летальный исход наступил у 13 (36,1%) детей при яв-
лениях декомпенсированной гидроцефалии и присоеди-
нившегося бактериального сепсиса в первые недели
(46,2%) или на 2—3 месяце жизни (53,8%).
Развитие специфической пневмонии наблюдалось у
26,1% (18) детей и встречалось только при генерализо-
ванной форме ВТ. На рентгенограммах легких отмеча-
лись отечно-интерстициальные изменения (23,2%), дву-
сторонние полисегментарные (15,9%), очаговые (2,9%)
пневмонии.
При патоморфологическом исследовании у 12 (44,4%)
из 27 умерших детей с ВТ выявлялось специфическое и
неспецифическое поражение легких. Интерстициальная
пневмония встречалась в 33,3% случаев, имела диффуз-
ный или очаговый характер и характеризовалась лимфо-
гистиоцитарной инфильтрацией с некрозом межальве-
олярных перегородок, дистрофией, слущиванием альве-
олярных клеток. В 59,3% случаев врожденный токсоплаз-
моз осложнялся развитием бактериальной пневмонии —
крупноочаговой, сливной, полисегментарной, абсцеди-
рующей.
Клинические признаки миокардита при жизни выявле-
ны у 7 (10,1%) из 69 детей, проявления токсической кар-
диопатии — у 17,4% пациентов.
При патоморфологическом исследовании явления ме-
жуточного миокардита зарегистрированы в 33,3% случа-
ях. У 14,8% детей формировался кардиосклероз, у
25,9% — фиброэластоз.
Токсоплазменный гепатит при жизни регистрировался
в 13,0% случаях, только при генерализованной форме
ВТ и характеризовался гипербилирубинемией (190—
360 мкмоль/л) за счет прямой фракции билирубина, по-
вышением активности трансаминаз в 2,5—3 раза. Пе-
чень выступала из-под края реберной дуги на 4—7 см.
Увеличение селезенки отмечено у 8,7% детей. Пораже-
ние печени при ультразвуковом исследовании зарегист-
рировано в 10,1% наблюдений, поджелудочной железы —
в 5,8%.
При анализе протоколов вскрытий признаки токсоп-
лазменного гепатита обнаруживались у 33,3% из
27 умерших детей, только при генерализованной форме
и характеризовались лимфогистиоцитарной инфильтра-
цией — 33,3%, наличием очагов некроза — 11,1%, фиб-
роза — 25,9%, дискомплексации центролобулярных ге-
патоцитов — 11,1%.
У 7,4% умерших от токсоплазмоза детей в ткани пече-
ни выявлялись свободно лежащие паразиты, у 7,4% —
цисты, у 14,8% — псевдоцисты. В 92,6% случаев имели
место дистрофические изменения гепатоцитов, в 40,7% —
очаги экстрамедуллярного кроветворения. Воспаление
желчных протоков, вне- и внутрипеченочные холестазы
отмечались соответственно у 14,8 и 37,0% детей.
Энтероколит развивался у 17,4% детей. Нарушения в
микробиоценозе кишечника выявлены у 89,9% больных.
Патоморфологическая картина в кишечнике характери-
зовалась присутствием эрозий (44,4%), некрозом эпите-
лия (22,2%), атрофией слизистой оболочки (22,2%), лим-
фогистиоцитарными инфильтратами (33,3%).
Клинически нефрит развился в 7,2% случаях. В моче
обнаруживался белок, клетки переходного почечного
эпителия, зернистые и гиалиновые цилиндры. При пато-
морфологическом исследовании выявлялись признаки
очагового или диффузного интерстициального нефрита —
33,3%, очаги нефронекроза — 29,6%, кистозная транс-
формация нефроцитов — 11,1%, фиброз стромы — 7,4%,
очаги экстрамедуллярного кроветворения — 11,1%, каль-
цинаты в канальцах — 3,7%.
У 70,4% (19) детей при патоморфологическом ис-
следовании выявлялись пороки развития. В структуре
ВПР лидировали пороки развития ЦНС, составившие
59,3%. У 51,9% детей отмечалась окклюзионная гидро-
цефалия, у 7,4% — смешанная. В 14,8% протоколов
вскрытий установлена микроцефалия.
Пороки развития внутренних органов встречались в
33,3% случаев, преимущественно при генерализованной
форме врожденного токсоплазмоза. Аномалии кост-
но-хрящевой ткани выявлены у 11,1% детей с ВТ в струк-
туре генерализованной формы и были представлены пла-
тиспондилией (3,7%), полидактилией (3,7%), аплазией
пястный костей (3,7%), фаланг пальцев (3,7%), отсутстви-
ем пальцев стопы (3,7%). Врожденные пороки сердца ве-
рифицированы у 18,5% умерших детей с ВТ. В структуре
ВПС определялись дефект межжелудочковой (7,4%) и
межпредсердной перегородки (3,7%), эндокардиальный
фиброэластоз (14,8%). У 11,1% (3) детей на секции от-
мечены пневмопатии в виде врожденных ателектазов
(3,7%), кист легких (3,7%), врожденных бронхоэктазов
(3,7%), буллезной эмфиземы (3,7%). Врожденные пороки
желудочно-кишечного тракта установлены в 11,1% слу-
чаев, только при генерализованной форме ВТ, в виде ат-
резии пищевода с трахеопищеводным свищем (3,7%),
аноректальной атрезии (3,7%), гастрошизиса (3,7%), об-
щей брыжейки кишечника (3,7%). Пороки развития моче-
половой системы определялись у 11,1% детей с форми-
рованием кистозной дисплазии (7,4%), удвоения почек
(3,7%), гипоспадии (3,7%).
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При анализе причин смерти у умерших детей в 14,8%
случаев отмечены ВПР, предопределившие летальный ис-
ход. У 85,2% детей причиной смерти явились интеркур-
рентные инфекции, осложнившие основной процесс.
Сепсис развился у 25,9% инфицированных детей,
имел бактериальную (7,4%), грибковую (11,1%) и бакте-
риально-микотическую (7,4%) природу.
Бронхолегочные инфекции зарегистрированы у
33,3% умерших детей в виде гнойно-некротического
бронхита, бронхиолита (11,1%), двусторонней крупно-
очаговой пневмонии (22,2%) с признаками абсцедирова-
ния (11,1%).
У 7,4% (2) детей с нейротоксоплазмозом и гидроце-
фалией отмечен гнойный абсцедирующий менингоэнце-
фалит.
В 11,1% случаев причиной смерти явился тяжелый яз-
венно-некротический энтероколит, осложнившийся пер-
форацией стенки кишки формированием гнойно-фибри-
нозного перитонита.
При динамическом наблюдении 42 выживших детей в
возрасте до 1 года гидроцефалия сформировалась в
71,4% случаев, в 66,7% — окклюзионная, в 4,7% — сме-
шанная.
В 23,8% случаев отмечены декомпенсированные ва-
рианты, по поводу чего была проведена операция вент-
рикулоперитонеального шунтирования. У 9,5% детей ве-
рифицирована микроцефалия.
Аномалии развития глаз в исходе ВТ диагностирова-
лись у 66,7% инфицированных детей. В 12 (28,6%) из
42 случаев регистрировалась полная или частичная сле-
пота. Преобладающими нарушениями со стороны орга-
на зрения явились атрофия зрительного нерва (38,1%),
помутнение хрусталика (4,8%), фиброз стекловидного
тела (4,8%), отслойка сетчатки (4,8%), микрофтальмия
(7,1%), анафтальмия (2,4%), колобома радужной обо-
лочки (2,4%) врожденная катаракта (7,1%).
Судороги в возрасте 1—3 лет возникали у 23,8% де-
тей. Эписиндром к 3-м годам диагностирован у 16,7% де-
тей. Двигательные нарушения выявлялись в 88,1% случа-
ев, ДЦП к 3-м годам сформировался у 52,4% детей.
Легкое отставание в интеллектуальном развитии к 3-м
годам верифицировалось у 76,2% детей, грубая задерж-
ка и формирование олигофрении — в 19,0%. В 59,5%
случаев регистрировались церебрастенические рас-
стройства поведения, неврозоподобный синдром.
Заключение
В структуре клинически манифестных форм
врожденного токсоплазмоза, зарегистрированных в
Ставропольском крае за период 1992—2012 гг., генера-
лизованные формы составили 30,4%, церебральные —
69,6%. У 72,5% детей процесс диагностировался при
жизни, у 27,5% — после смерти. Клиническое течение ВТ
характеризовалось преобладанием тяжелых форм забо-
левания, высокой летальностью (39,1%), преимуществен-
ным поражением ЦНС (100%) и неблагоприятным нев-
рологическим прогнозом. У выживших детей в исходе ВТ
формировались инвалидизирующие исходы перенесен-
ного процесса в виде гидроцефалии (71,4%), микроце-
фалии (9,5%), ДЦП (52,4%), эписиндрома (16,7%),
олигофрении (19,0%) полной или частичной слепоты
(28,6%).
Таким образом, врожденный токсоплазмоз остается
актуальной проблемой детской инфектологии, что связа-
но с высоким процентом неблагоприятных исходов и
сложностью прижизненной диагностики.
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